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Riassunto  
  
La malattia renale cronica è ormai riconosciuta da tutte le organizzazioni sanitarie come 
un emergente problema di salute pubblica, almeno in parte legata all’allungamento 
dell’aspettativa di vita e all’aumento dell’incidenza delle malattie metaboliche e 
cronico-degenerative quali obesità, diabete mellito, dislipidemie, ipertensione arteriosa 
e alle alterazioni vascolari da esse causate. Infatti la malattia renale cronica assume 
sempre più i connotati di patologia vascolare-ischemica mentre le malattie glomerulari e 
tubulo-interstiziali sono in decremento.  
Dato il carattere progressivo della malattia renale cronica, un suo corretto programma di 
prevenzione, diagnosi e cura potrà contribuire ad allontanare l’inizio della terapia 
sostitutiva, con un notevole impatto positivo anche in termini economico-sanitari. La 
cura della malattia renale cronica può ridurre la mortalità e morbilità cardiovascolare in 
quanto è ormai evidente che l’insufficienza renale cronica di per sé rappresenta un 
fattore di rischio indipendente di mortalità e di morbidità cardiovascolare. 
L’attivazione di un ambulatorio nefrologico dedicato al paziente con malattia renale 
conica è un punto chiave nel programma di prevenzione e cura. Il paziente non è un 
elemento passivo ma si pone al centro del programma, con un ruolo attivo di 
condivisione e consapevolezza riguardo la terapia nutrizionale e farmacologica. I dati 
della letteratura  sembrano dimostrare che la costituzione di un ambulatorio 
multidisciplinare e multi professionale strutturato per la cura e l’educazione del paziente 
affetto da insufficienza renale cronica è in grado di ridurre la mortalità e la morbilità del 
paziente che inizia la terapia dialitica.   
In questa tesi viene descritta la mia esperienza presso l’ambulatorio delll’U.O. 
Nefrologia e Dialisi 2 Universitaria, dove opera un’attività dedicata alla malattia cronica 
con un team composto da nefrologo, infermiere, dietista con l’appoggio di uno 
psicologo. I dati dimostrano che i target di terapia sono raggiunti nella maggioranza dei 
pazienti, che il volume delle prestazioni è aumentato progressivamente negli anni e che 
la qualità percepita e riferita dai pazienti è decisamente confortante. 
Questo tipo di approccio è indubbiamente il più attuale, efficiente ed efficace, ma 
richiede ovviamente la disponibilità di risorse in termini di spazi, tempo e 
professionalità, capacità organizzative e informatiche, e convincimento e dedizione da 
parte di tutti i componenti del team.       
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Abstract 
 
Chronic kidney disease is now recognized by all health care organizations as an emerging public 
health problem, at least in part related to elongation of life expectancy and increased incidence of 
metabolic diseases and chronic-degenerative diseases such as obesity, diabetes mellitus, 
dyslipidemia, hypertension and vascular changes caused by them. In fact, chronic kidney disease 
is increasingly on the features of ischemic-vascular disease and glomerular disease and tubulo-
interstitial are in decline. Given the progressive nature of chronic kidney disease, its proper 
program for prevention, diagnosis and treatment can help to ward off the start of replacement 
therapy, a significant positive impact in terms of economic health. The treatment of chronic 
kidney disease can reduce mortality and cardiovascular morbidity as it is now clear that chronic 
renal failure in itself is an independent risk factor for cardiovascular morbidity and mortality. 
The activation of a nephrology ambulatory dedicated to patients with kidney disease is a key 
point in the program of prevention and care. The patient is no more a passive element, but is the 
focus of the program, with an active role in sharing and awareness about nutrition and drug 
therapy. The literature data seem to show that the establishment of an outpatient multi-
disciplinary and multi professional education designed for the treatment of patients with chronic 
renal failure can reduce mortality and morbidity of patients starting dialysis.  
This thesis describes my experience at the clinic of U.O. 2 Nephrology and Dialysis University, 
where operates an activity dedicated to chronic disease with a team of nephrologist, nurse, 
dietitian with the support of a psychologist. The data show that the targets of therapy are 
achieved in most patients, the volume of services has increased steadily over the years and that 
the quality perceived and reported by patients is very comforting.  
This approach is undoubtedly the most modern, efficient and effective, but obviously requires 
the availability of resources in terms of space, time and professionalism, organizational skills and 
information, and belief and commitment by all team members. 
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Introduzione   
 
Negli ultimi anni è molto cresciuta nei Paesi Occidentali l’attenzione da parte delle 
Istituzioni Sanitarie verso le malattie renali, in particolare verso l’insufficienza renale 
cronica. 
In base ai dati forniti dall’United States Renal Data System (USRDS) (1) nel periodo 
2003-2006 negli USA la presenza di soggetti di età maggiore di 20 anni affetti da 
insufficienza renale (calcolata applicando la formula CKD-EPI) è stata del 14.4%. I dati 
del National Kidney and Urologic Diseases Information Clearinghouse 
(http://kidney.niddk.nih.gov/index.htm) per il 2006, mostrano che negli Stati Uniti più 
di 500.000 pazienti si trovano in una fase avanzata della malattia, con un costo di 
gestione ambulatoriale e soprattutto ospedaliera di 33.6 miliardi di dollari. Ovviamente 
una precisa valutazione dei costi è fortemente condizionata dalla modalità di raccolta 
dei dati e dalla stretta interrelazione tra insufficienza renale cronica, diabete mellito e 
patologie cardiovascolari; tuttavia questi dati rappresentano un importante segnale per 
una riflessione più approfondita, da allargare anche alla  realtà europea ed italiana. 
In Italia, il dato stimato di incidenza nazionale di malattia renale in stadio terminale per 
il 2008 è di 153 per milione di popolazione, sostanzialmente sovrapponibile a quanto 
rilevato negli ultimi anni.    
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Purtroppo le casistiche ad oggi in nostro possesso tengono in considerazione solo livelli 
avanzati di malattia renale, in quanto spesso la diagnosi di malattia renale cronica è 
tardiva, talvolta posta solo in prossimità del trattamento dialitico. 
Il “late referral” solo in parte può essere addebitato alla storia naturale della malattia 
renale cronica, che resta spesso asintomatica fino alle sue fasi più avanzate, ma è anche 
strettamente correlato alla scarsa capacità di diagnosi precoce a livello del territorio. 
Tutto questo comporta gravi conseguenze sul piano sanitario (frequenti ospedalizzazioni 
soprattutto per complicanze, comorbidità, ricorso alla terapia sostitutiva), (2) sociale 
(qualità e quantità di vita) ed economico (spesa sanitaria). 
Da qui nasce l’importanza di strumenti semplici di gestione del paziente nefropatico, a 
partire dai primi esordi di malattia renale, allo scopo di identificare con sicurezza 
l’iniziale danno renale, le sue complicanze e le eventuali comorbidità con una presa in 
carico precoce da condividere con il medico di Medicina Generale. 
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La Valutazione della funzione renale 
 
L’insufficienza renale cronica (IRC) è definita dal Kidney Outcomes Quality Initiative 
(K/DOQI) come una filtrazione glomerulare (GFR) inferiore a 60 ml/min per 1.73m² di 
superficie corporea e presenza di danno renale per più di tre mesi. A questo valore di 
GFR un adulto è quasi sempre asintomatico. Infatti una riduzione del GFR può 
precedere di parecchi anni l’IRC grave in tutte le forme di patologia renale progressiva; 
durante tale periodo la IRC può restare a lungo clinicamente silente. 
Purtroppo la valutazione della funzione renale in ambito non specialistico è spesso solo 
affidata al semplice valore della creatinina sierica, che, se utilizzato come unico 
parametro, non è indice precoce della perdita di funzionalità renale (la metà circa dei 
pazienti con GFR compreso tra 80 e 40 ml/min presenta valori di creatininemia “nella 
norma”). Questo dipende da vari fattori, in particolare legati al fatto che la creatininemia 
non è fisiologicamente inerte, ed è correlata alla massa muscolare, all’età, al sesso e alla 
razza. Infine il metodo al picrato alcalino (Jaffè), tra i più utilizzati nei laboratori, 
comporta una possibile reattività anche con alcune proteine sieriche e presenta limiti di 
precisione e ripetibilità. 
La creatininemia resta comunque un parametro essenziale per la valutazione della 
funzione renale per la semplicità e il basso costo del dosaggio, mentre altre metodiche 
che consentano una più corretta misura del GFR sono di difficile applicazione nella 
pratica clinica. Per questo motivo si sono moltiplicati gli sforzi della comunità 
scientifica per trovare formule semplici e affidabili che, correggendo per variabili quali 
età, sesso, razza, massa corporea, consentissero di disporre di una stima di GFR  
(estimated GFR-eGFR) il più affidabile possibile. Attualmente la formula più utilizzata 
è l’equazione MDRD (Modification of Diet in Renal Disease). Più recente e dotata di 
maggiore specificità è l’equazione CKD-EPI (3), elaborata dallo stesso gruppo di 
ricerca che aveva proposto la MDRD. Questa formula offre una minore sottostima per i 
valori più alti di filtrato e nei soggetti di età inferiore a 60 anni,  riducendo così la 
percentuale dei falsi positivi.  
Le alterazioni nell’esame delle urine a fresco (proteinuria, alterazioni del sedimento) e 
quelle riscontrabili all’imaging. (KDOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic 
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Kidney Disease: Evaluation, Classification, and Stratification) devono essere ricercate 
perchè rappresentano indici di danno renale. 
Nella tabella sottostante, tratta dalle linee guida K/DOQI, si evidenziano le varie 
possibili alterazioni dell’esame urine comparate con il quadro clinico corrispondente. 
 
 
Di particolare utilità sono le indagini di imaging, necessarie in tutti quei pazienti con 
malattia renale cronica, sia in fase di definizione, sia follow-up, e nei pazienti con 
rischio aumentato di svilupparla a causa di patologia infettiva, ostruttiva, policistica. 
Nella tabella sottostante, anch’essa tratta dalle linee guida K/DOQI si riporta 
l’associazione tra patologia e quadro ultrasonografico corrispondente. Di particolare 
importanza è l’impiego dell’ecocolor doppler per la valutazione della malattia renale 
cronica e ischemica. 
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L’Insufficienza Renale Cronica 
 
L’ insufficienza renale cronica è una riduzione permanente e generalmente progressiva 
della funzione renale, sia in senso emuntorio sia omeostatico, caratterizzata da: 
 
  Ridotta capacità di eliminazione dei composti azotati  
  Alterata regolazione del ricambio idro-salino ed acido-base 
  Alterata sintesi di alcuni ormoni (metaboliti attivi della vitamina D,             
eritropoietina,             renina): 
  Alterato catabolismo e sintesi di piccole molecole 
 Alterazioni metaboliche glucidiche, lipidiche e proteiche. 
 
  
Le malattie renali si possono distinguere in  
 
Nefropatie glomerulari 
 
 Glomerulonefriti primitive 
 
 Glomerulonefriti secondarie: 
o  Sindrome di Goodpasture  
o  LES 
o  Porpora di Schonlein – Henoch 
o  Crioglobulinemia mista essenziale  
o  Mieloma multiplo  
o  Diabete Mellito  
o  Amiloidosi   
 
Nefropatie ereditarie 
 
 Nefropatia policistica del bambino e dell’adulto  (dominante e recessiva) 
  Nefronoftisi 
  Ossalosi 
  Cistinosi 
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  Sindrome di Alport 
 
Nefropatie tubulo-interstiziali 
 
 Cause infettive ( Pielonefrite cronica, TBC renale) 
 Cause tossiche ( Nefropatia da analgesici ) 
 Ostruzione cronica delle vie urinarie  (ipertrofia  prostatica,calcolosi renale 
bilaterale, reflusso vescico-ureterale ) 
 Nefropatia Gottosa  
 Nefrocalcinosi 
 
Nefropatie vascolari 
 
   Nefroangiosclerosi benigna 
   Nefroangiosclerosi maligna 
   Vasculiti 
   Necrosi Corticale bilaterale  
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Il substrato anatomo-patologico dell’IRC è la perdita progressiva dei nefroni 
funzionanti e la conseguente riduzione del filtrato glomerulare. 
 
Viene definita malattia renale cronica un danno renale dimostrato da: 
 
  Presenza di alterazioni urinarie (microematuria, microalbuminuria) e proteinuria 
dosabile; 
  Alterazioni ecografiche renali; 
  Danno strutturale dimostrato istologicamente; 
  FGR < 60 ml/min/1,73 m2 con o senza alterazioni funzionali o strutturali renali 
per un periodo maggiore o uguale a tre mesi. 
(criteri K/DOQI, kidney disease outcomes quality initiative) 
 
Indipendentemente dalla malattia di base, quando si ha una diminuzione critica del 
numero dei nefroni funzionanti, i nefroni residui vanno incontro a modificazioni di 
compenso di tipo emodinamico e  morfostrutturale. Si ha quindi iperfiltrazione ed 
ipertrofia glomerulare con aumento del FGR per singolo nefrone, con iperproduzione di 
fattori di crescita e citochine pro-infiammatorie, che determinano un remodelling 
glomerulare e tubulo-interstiziale che procede fino alla sclerosi glomerulare e alla 
fibrosi tubulo-interstiziale, corrispettivo anatomo-patologico della insufficienza renale 
cronica terminale.  
 
Altri fattori che possono intervenire nella progressione sono: 
 
    Proteinuria (ipertrofia e sclerosi del mesangio, danno interstiziale legato all’ 
intrappolamento delle proteine plasmatiche); 
   Ipertensione arteriosa (aumento della pressione nei capillari glomerulari e 
sclerosi glomerulare); 
   iperuricemia  (interessamento interstiziale); 
   Infezioni  (interessamento interstiziale); 
   Ipovolemie da emorragie, ustioni etc.. 
   Insufficienza cardiaca congestizia; 
   Infezioni; 
   Farmaci nefrotossici; 
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Fisiopatologia e manifestazioni cliniche dell’insufficienza 
renale cronica  
 
Metabolismo dell’acqua 
 
Si  può avere poliuria a basso peso specifico per 
   
 Diuresi osmotica nei nefroni residui per aumento dei soluti; 
 Aumento del filtrato nel singolo nefrone per ipertrofia compensatoria; 
 Sclerosi interstiziale midollare che riduce il potere di concentrazione. 
 
Associata alla poliuria  c’è  la nicturia. Normalmente  durante  la  notte c’è  un aumento 
della produzione di ormone antidiuretico che riduce il flusso urinario: in caso di IRC si 
ha una ridotta risposta tubulare all’ADH. La  capacità  di  concentrare  le  urine  è, 
inoltre,  maggiormente  compromessa  rispetto  alla  capacità di diluizione 
 
Metabolismo del sodio 
 
Normalmente il riassorbimento tubulare di sodio è proporzionale al sodio filtrato dai 
glomeruli (bilancio glomerulo-tubulare). In questo modo variazioni del FGR non si 
accompagnano a variazioni dell’ escrezione di sodio. 
A fronte di un carico dietetico di sodio non eccessivo il sodio eliminato con le urine è 
uguale al sodio introdotto fino a livelli di funzione renale estremamente ridotti. 
 
In alcuni pazienti, affetti da nefropatia policistica, pielonefrite cronica, nefropatia da 
analgesici, in seguito ad un difetto tubulare del riassorbimento di sodio, si può avere un 
aumentata  perdita di sodio, con rischio di deplezione idro-salina. 
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Metabolismo del potassio 
  
La  potassiemia  generalmente si  mantiene nei  limiti  normali fino alla fase predialitica 
dell’ IRC  terminale. 
 
La  riduzione  della  filtrazione  glomerulare  di  K+ è compensata, infatti, da un 
aumento della secrezione tubulare, controllata dall’aldosterone. 
Nelle  fasi  terminali  dell’ IRC si può avere una iperpotassiemia, favorita dalle seguenti 
condizioni: 
 acidosi metabolica con aumento dello scambio H+ K+; 
 eccessivi carichi di K+ dietetici o parenterali; 
 ipercatabolismo (infezioni, traumi, febbre, terapia cortisonica); 
 farmaci (inibitori PRAA). 
 
Equilibrio acido-base 
 
La tendenza all’acidosi metabolica è, nelle prime fasi della malattia renale cronica, 
caratterizzata da una modesta riduzione di HCO3- e da aumento della cloruremia 
(acidosi ipercloremica). Quando il GFR diminuisce al di sotto dei 20 ml/min si 
accumulano anche altri anioni e si assiste all’acidosi normocloremica ad anion gap 
aumentato.  
In  genere è  asintomatica, ma può essere causa di iperpotassiemia, iperfosforemia e 
aumentato catabolismo proteico, con mancato adattamento alla restrizione proteica con 
la dieta.  
Quando presenti, i sintomi  comprendono: 
 
  nausea; 
  vomito; 
  sintomi respiratori (dispnea e iperventilazione). 
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Metabolismo glucidico 
 
In oltre il 50% dei pazienti con uremia è presente un quadro caratterizzato da: 
 normoglicemia o modesta iperglicemia a digiuno; 
 ridotta tolleranza ai carboidrati con ritardata risposta al carico orale di glucosio; 
 iperinsulinemia; 
 iperglucagonemia; 
 resistenza periferica all’azione dell’insulina. 
 
In condizioni normali il rene partecipa al metabolismo dell’insulina mediante la degradazione di 
circa il 25% della quota giornalmente secreta dal pancreas. Quando il GFR si riduce al di sotto di 
15-20 ml/min, si verifica un importante prolungamento dell’emivita dell’insulina che può essere 
alla base del suo ridotto fabbisogno osservabile in alcuni pazienti diabetici che vanno incontro a 
riduzione della funzione renale. 
Alla condizione di iperinsulinismo concorre anche la presenza di una resistenza tissutale 
periferica all’insulina, per bilanciare la quale le cellule delle insule pancreatiche secernerebbero 
una maggiore quantità di ormone. Tale resistenza è dimostrata sia dai livelli normali di glicemia 
a digiuno nonostante l’iperinsulinemia, sia dalla ridotta risposta ipoglicemizzante dopo 
somministrazione di insulina esogena. 
Le alterazioni del metabolismo dell’insulina hanno, a loro volta, importanti effetti sul 
metabolismo lipidico e protidico: 
 
 l’iperinsulinemia stimola la sintesi epatica di lipoproteine a basso peso molecolare, ricche 
in trigliceridi; 
 la resistenza tissutale all’insulina può influire negativamente sull’attività della lipasi 
lipoproteica, con ridotta rimozione delle VLDL e conseguente ipertrigliceridemia; 
 in condizioni normali l’insulina stimola l’incorporazione tissutale degli aminoacidi a 
catena ramificata; la resistenza tissutale all’insulina comporta pertanto una riduzione 
nella sintesi di questi aminoacidi. 
 
Il glucagone in condizioni normali viene liberamente filtrato dal glomerulo e riassorbito e 
degradato dalle cellule tubulari prossimali. Nell’uremia, data la ridotta degradazione, si verifica 
un incremento della sua concentrazione che contribuisce all’intolleranza glucidica per 
l’aumentato stimolo alla gluconeogenesi epatica. 
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Metabolismo lipidico 
 
Rilevanti sono le alterazioni del metabolismo lipidico che si verificano in circa il 70% dei 
pazienti affetti da IRC in fase avanzata. Esse comprendono ipertrigliceridemia, aumento delle 
VLDL e riduzione delle HDL. Queste alterazioni del profilo lipoproteico con estrinsecazione 
clinica a fenotipo IV rappresentano uno dei fattori di rischio per lo sviluppo di coronaropatia 
aterogena. 
L’ipertrigliceridemia è il risultato sia di una aumentata sintesi di VLDL a livello epatico, sia di 
una ridotta rimozione dei trigliceridi conseguente a un deficit degli enzimi attivatori o alla 
presenza di fattori inibenti gli enzimi stessi. 
Fattore aggiuntivo nella patogenesi dell’ipertrigliceridemia è l’alterato metabolismo insulinico, 
esso, infatti, comporta da un lato la sintesi epatica di VLDL, dall’altro la ridotta rimozione e 
l’aumento della concentrazione plasmatica di VLDL. 
 
 Metabolismo proteico 
 
Le principali alterazioni connesse all’insufficienza renale cronica che influenzano il metabolismo 
proteico sono l’insulino-resistenza e l’acidosi metabolica. Entrambi gli elementi contribuiscono a 
favorire il catabolismo proteico netto. Infatti l’acidosi metabolica è un potente stimolo al 
catabolismo proteico mediante il 
sistema ubiquitina proteasoma  
e con l’attivazione della  
branched chain ketoacid 
deidrogenasi, che rappresenta la 
tappa irreversibile del 
catabolismo muscolare degli 
aminoacidi a catena ramificata. 
L’acidosi riduce inoltre la sintesi 
epatica di albumina e stimola 
l’insulino resistenza. Tutto ciò 
comporta un aumentato rischio di 
malnutrizione e mortalità 
cardiovascolare (4). 
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Ipertensione arteriosa 
 
L’ ipertensione arteriosa è un segno molto frequente e precoce della malattia renale 
cronica e può  esserne sia la causa sia la conseguenza. 
La patogenesi dell’ipertensione secondaria alla malattia renale cronica è legata 
sostanzialmente a due meccanismi principali: 
 
1) Espansione del volume 
extracellulare per ritenzione di sodio. 
 
2) Ipersecrezione di renina da parte 
dei nefroni residui. 
 
 
 
 
La riduzione del  flusso ematico a livello dell’ apparato iuxtaglomerulare determina una  
attivazione  del   sistema renina-angiotensina-aldosterone nei nefroni residui; si ha, 
quindi: 
 
   vasocostrizione  periferica  (legata all’ angiotensina II) 
   ritenzione di sodio e acqua legata all’ aldosterone. 
 
Scompenso cardiaco 
 
Anche lo scompenso cardiaco può essere causa o complicanza della malattia renale 
cronica. Dal punto di vista patogenetico i fattori maggiormente responsabili della sua 
insorgenza sono: 
 
a) ritenzione idro-salina; 
b) cardiopatia ipertensiva (con aumento del pre- e del post carico) o ischemica; 
 
Segni clinici di scompenso cardiaco congestizio sono: 
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 Ortopnea; 
 Dispnea da sforzo; 
 Cianosi periferica; 
 Edemi periferici; 
 Asma cardiaco fino all’edema polmonare acuto. 
 
Pericardite 
 
Altra complicanza possibile è la pericardite uremica di tipo fibrinoso sospettabile dalla 
presenza di sfregamento  pericardico  associato  a  dolore precordiale che aumenta con 
la pressione del fonendoscopio e in posizione seduta. 
Possono essere  presenti  segni  di  un  versamento sieroso o emorragico che 
clinicamente si manifesta con: 
 
 toni cardiaci ovattati; 
 aia cardiaca aumentata di volume; 
 ipotensione arteriosa; 
 distensione delle giugulari. 
 
Complicanze del sistema emopoietico 
 
Anemia normocromica e normocitica  
L’ anemia è presente nell’ 80% dei pazienti con IRC e causa astenia, adinamia e dispnea 
da sforzo. E’ dovuta a :  
 
 ridotta produzione di eritropoietina; 
 diminuzione della risposta all’eritropoietina da parte delle cellule precursori 
della serie eritroide a causa delle tossine uremiche; 
 diminuita vita media delle emazie (per alterazioni enzimatiche del ciclo del 
pentoso fosfato) con emolisi accelerata. 
 
Altri fattori che possono concorrere nel determinismo dell’anemia: 
 
 Perdite di sangue;  
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 Deficit di ferro (ferritina per la valutazione delle riserve); 
 Deficit di folati con anemia megaloblastica (da malnutrizione o 
malassorbimento);  
 Iperparatiroidismo secondario;  
 Infiammazione cronica; 
 Malattie neoplastiche; 
 
Deficit piastrinico funzionale con aumentato rischio  emorragico 
 
soprattutto in fase di ESRD, è dovuto all’azione delle tossine uremiche che 
determinano: 
 
 riduzione dell’adesività piastrinica all’endotelio vascolare 
 riduzione dell’aggregabilità. 
 
Complicanze del Sistema Nervoso 
 
SN periferico: polineurite sensitivo–motoria con parestesie, dolori, riduzione dei 
riflessi tendinei ed alterazioni di alcuni gruppi muscolari ( sindrome della gamba senza 
riposo). 
 
SN autonomo: alterazioni del controllo della PA con ipotensione cronica, ipotensione 
ortostatica, gastroparesi ed impotenza. 
  
SN centrale: irritabilità, ansia, depressione, difficoltà di concentrazione fino a   
mioclonie e   convulsioni. 
  
Complicanze dell’Apparato gastrointestinale 
  
L’anoressia, la nausea e il vomito sono tra i segni più comuni di insufficienza renale e 
sono legati alla ritenzione di tossine uremiche, in particolare all’urea. 
 
Altre manifestazioni tipiche sono:  
 Alterazioni del gusto (tossine uremiche, deficit di zinco); 
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 Alitosi uremica (degradazione ammoniacale dell’urea salivare da parte di batteri 
ureasi-produttori presenti nel cavo orale); 
 
 Patologia ulcerosa gastro-duodenale (aumento della produzione acida da 
ipergastrinemia ; questa deriverebbe da una ridotta inattivazione renale e da una 
ridotta clearance). 
 
Alterazioni endocrine 
 
Oltre alle alterazioni citate in precedenza, che costituiscono in gran parte il quadro clinico 
caratteristico di un paziente affetto da IRC, pur con le dovute differenze legate alla gravità della 
nefropatia e alle condizioni proprie di ciascun soggetto, devono essere menzionate anche le 
alterazioni endocrinologiche che un quadro di malattia renale cronica può produrre. 
Il rene costituisce, in condizioni normali, una delle principali sedi, insieme al fegato, di 
metabolismo degli ormoni a struttura peptidica. A livello glomerulare si assiste al processo di 
rimozione degli ormoni, nella forma attiva o nei rispettivi metaboliti inattivi, mentre a livello del 
tubulo prossimale si ottiene il processo di degradazione. 
Con la perdita di unità nefroniche funzionanti si verifica pertanto un aumento dell’emivita degli 
ormoni, dei loro prodotti di degradazione e dei precursori. 
Nello stesso tempo, in corso di uremia, si osserva una depressione dei sistemi periferici con 
ridotta sensibilità all’azione dei singoli ormoni. 
Questo è il motivo per cui si verificano complesse alterazioni a carico di importanti sistemi 
endocrini dell’organismo, eccettuato per quanto riguarda quelli basati su ormoni a struttura 
steroidea, sui quali il rene gioca un ruolo di scarsa importanza. 
 
Tiroide 
 
Nel paziente con uremia si possono riscontrare alterazioni caratterizzate da: 
 livelli sierici normali o moderatamente ridotti di T4; 
 bassi livelli di triiodiotironina per ridotta conversione dalla T4; 
 valori basali di TSH generalmente normali, ma alterata risposta alla somministrazione 
esogena di TRH. 
Nella maggior parte dei casi non c’è evidenza clinica. 
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Ghiandole surrenali 
 
L’uremia non sembra influenzare il metabolismo degli ormoni glucocorticoidi; anche se talvolta 
si osserva un aumento dell’emivita del cortisolo; infatti, test di stimolazione con 
somministrazione di ACTH dimostrano una normale capacità secretrice da parte delle surrenali. 
A causa di una ridotta escrezione urinaria e di una  ridotta degradazione enzimatica durante le 
fasi più avanzate di IRC è presente un aumento dei livelli di adrenalina e noradrenalina. 
Non sono ancora precisati con esattezza gli effetti dell’uremia su secrezione e attività 
dell’aldosterone. 
 
Funzione sessuale e riproduttiva 
 
Nell’uomo sono riscontrabili oligospermia e livelli ridotti di testosterone circolante. La 
concentrazione delle gonadotropine ipofisarie appare normale, dimostrando una funzione 
ipofisaria nei range della norma, ma talora inadeguata ai livelli di testosterone. E’ generalmente 
presente un incremento della prolattina, verosimilmente a causa della ridotta clearance renale, 
alla quale è stato attribuito un ruolo nello sviluppo di ginecomastia, documentabile in una certa 
parte di pazienti in fase terminale o in trattamento dialitico. 
Le principali manifestazioni nel sesso femminile sono alterazioni mestruali ed infertilità. 
L’amenorrea compare in genere con un GFR <10 ml/min. A causa dell’ampia variabilità delle 
caratteristiche e dell’età delle pazienti, appare difficile precisare con esattezza quelle che sono  le 
alterazioni ormonali legate all’IRC, ma si è osservato come in questa condizione si instauri un 
deficit sia ovarico, con bassi livelli di estrogeni, sia ipofisario, con inadeguati tassi di FSH e LH 
in rapporto a quelli di estrogeni circolanti. I livelli di prolattina sono elevati in oltre il 90% dei 
casi. 
  
Alterazioni del metabolismo minerale e osseo 
 
Le alterazioni del metabolismo minerale e osseo (MBD) rappresentano un importante 
aspetto della gestione dei pazienti affetti da malattia renale cronica, anche per la stretta 
correlazione con l’aumentato rischio di calcificazioni cardiovascolari e l’aumentata 
mortalità cardiovascolare (5). La patogenesi della MBD è multifattoriale e include 
modificazioni di fosforemia, calcemia, calcitriolo, PTH e FGF-23, ma la tendenza alla 
ritenzione di fosforo, dovuta a un apporto dietetico eccessivo per la funzione renale 
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residua, ha un ruolo centrale (6). Il carico di fosforo  è in grado di inibire l’1-αidrossilasi 
renale direttamente e indirettamente tramite l’incremento del FGF-23: la conseguente 
riduzione dei livelli di calcitriolo stimola la sintesi e la secrezione del PTH. Inoltre 
esiste l’evidenza che l’incremento della fosforemia stimola direttamente la sintesi e la 
secrezione di PTH e l’iperplasia delle paratiroidi.   
Tutto questo comporta importanti modificazioni a livello cardiocircolatorio, con 
“calcificazione” della tonaca media vascolare e aterosclerosi precoce e accelerata, e a 
livello osseo, con diversi quadri possibili. 
 
 
(www.nephrologyworld.com) 
 
Osteite fibrosa  
legata ad iperparatiroidismo secondario.  
Vi è un aumento dell’ attività osteoclastica; il tessuto osseo riassorbito è sostituito da 
tessuto fibroso. 
 
Osteomalacia  
caratterizzata da una ridotta attività osteoblastica e osteoclastica; si ha rammollimento 
osseo con alterata calcificazione ed ampie aree di tessuto osteoide non calcificato. 
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Quadro misto di osteite fibrosa e osteomalacia 
 
Malattia ossea adinamica  
caratterizzata da ridotta attività osteoblastica e osteoclastica, tessuto osteoide non 
calcificato normale o ridotto e bassi livelli  di  paratormone.  
E’ un  osso quindi poco funzionale ed è frequente nei pazienti anziani, in quelli diabetici 
e in quelli trattati con dosi eccessive di vitamina D. 
 
Le modificazioni biochimiche più significative sono rappresentate dalla :  
 
 tendenza alla ipocalcemia; 
 incremento della fosforemia;  
 Ridotta sintesi di 1,25-OH D3; 
 Aumento dei livelli di PTH-i. 
 
Segni e Sintomi: 
 
 Dolori ossei legati all’ osteomalacia; 
 Deformazioni ossee, tumori bruni; 
 Ritardo di crescita; 
 Anemia secondaria a fibrosi midollare; 
 
Nell’ambito delle alterazioni del metabolismo minerale sono oggi comprese anche le 
calcificazioni dei tessuti molli e soprattutto quelle vascolari, che rappresentano un 
aggiuntivo fattore di rischio di morbidità e mortalità cardiovascolare.  Le calcificazioni 
vascolari possono interessare l’intima o la media (tipo Monckenberg).  La calcificazione 
della placca ateromasica avviene a livello della tunica intima vascolare, in sede 
subendoteliale. Questo tipo di lesione è particolarmente pericoloso quando la placca è 
instabile, cioè a rischio di rottura e di formazione di trombi.  La calcificazione della 
tunica media interessa vasi di medio e piccolo calibro, è diffusa, ed è responsabile di 
aumento della rigidità vasale. 
 
Il sale che si deposita è idrossiapatite : Ca10(PO4)6(OH)2    ed il meccanismo è duplice:  
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 Meccanismo “passivo”: Processo fisico chimico di precipitazione favorito dalla 
presenza costante o intermittente di ipercalcemia e/o iperfosforemia, di elevato 
prodotto calcio*fosforo, e da altre condizioni favorenti come l’alcalosi; 
 
 Meccanismo “attivo”: Produzione di proteine e mediatori che attivano un 
processo molto simile all’ossificazione. Osteocalcina, fosfatasi alcalina, 
osteopontina, proteina Gla di matrice, osteonectina, tipiche del tessuto osseo,  
sono prodotte in loco da cellule derivate dalla sdifferenziazione delle normali 
cellule muscolari lisce costituenti la tunica media. L’iperfosforemia è in grado di 
scatenare questa trasformazione 
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Insufficienza renale cronica e patologia cardiovascolare 
 
La patologia cardiovascolare è la più frequente causa di mortalità e morbilità nei 
pazienti con insufficienza renale cronica sia in terapia conservativa, sia sostitutiva. (7). 
Oltre all’aumentato numero di eventi viene riportata in questi pazienti una prognosi 
peggiore rispetto alla popolazione generale dopo ogni singolo evento; l’evidenza 
dimostra che il rischio di mortalità cardiovascolare è da 10 a 100 volte superiore a 
quello della popolazione generale (8). 
Tutti i pazienti con IRC sono da considerare ad alto rischio per malattia cardiovascolare 
includendo coronaropatia aterosclerotica, malattia cerebrovascolare periferica e 
insufficienza cardiaca; pertanto è necessario un attento monitoraggio e l’adozione di 
misure di prevenzione, indipendentemente dall’anamnesi positiva per malattia 
cardiovascolare. 
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Fattori di rischio cardiovascolare 
 
 
 
Nell’immagine sovrastante sono illustrati i fattori che contribuiscono all’aumentato 
rischio cardiovascolare e allo sviluppo e alla progressione di malattia renale cronica. La 
presenza di malattia coronarica accelera la riduzione della flitrazione glomerulare che, a 
sua volta, aumenta il rischio di eventi coronarici. Quando la malattia renale progredisce 
verso stadi più avanzati divengono preponderanti altri fattori di rischio rispetto ai 
tradizionali, quali le alterazioni del metabolismo osseo, lipidico, lo stress ossidativo, 
l’anemia. (9) 
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Trattamento dell’insufficienza renale cronica 
 
La terapia dell’insufficienza renale cronica si attua generalmente in strutture e attività di 
tipo ambulatoriale, mentre il regime di ricovero ordinario o di day hospital viene 
richiesto per studio e trattamento di complicanze o comorbidità.  
In relazione al grado di alterazione della funzione renale, distinguiamo due tipi di 
approcci terapeutici: 
 
A) TERAPIA CONSERVATIVA DELLA FUNZIONE RENALE 
 
 Trattamento dietetico; 
 Trattamento farmacologico;  
 
B) TERAPIA SOSTITUIVA DELLA FUNZIONE RENALE 
 
 Emodialisi; 
 Dialisi peritoneale; 
 Trapianto renale; 
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Organizzazione di un Ambulatorio Nefrologico  
dedicato alla malattia renale cronica  
 
Il progressivo aumento dei pazienti con malattia renale cronica ha portato un notevole 
incremento del carico di lavoro per l’ambulatorio nefrologico dove convergono i 
pazienti più critici,  in fase avanzata di malattia e perciò prossimi all’inizio del 
trattamento dialitico, ma anche i pazienti in fase iniziale, in cui necessario è un adeguato 
inquadramento e ottimizzazione del trattamento per limitare la progressione della 
nefropatia (10,11).  
Questo ha comportato la nascita di un ambulatorio gestito da un team multi-
professionale il cui compito principale è quello di “ prendersi cura “ del paziente, 
mantenendolo nelle migliori condizioni cliniche possibili e indirizzarlo verso il 
trattamento dialitico più idoneo alle sue attività sociali, lavorative e relazionali (12). Il 
team multi professionale, costituito dal Nefrologo, Infermiere, Dietista e Psicologo, 
svolge anche la funzione di educazione terapeutica del paziente, e dei familiari, ovvero 
aiuta il paziente a sviluppare la capacità di gestione della malattia e della terapia; 
capacità che sarà ancora più utile nella fase dialitica. 
Sono sempre più numerose, infatti, in letteratura le segnalazioni riguardanti i benefici 
clinici ottenuti dalla presa in carico precoce del paziente affetto da IRC (13). Il paziente 
nefropatico costituisce il tipico esempio di cronicità della malattia che richiede un 
approccio di squadra e una strutturazione del processo di cura. Nel corso del suo 
percorso ogni paziente va incontro a esigenze cliniche diverse che muovono dalla 
gestione della quotidianità affidata al medico di medicina generale alla gestione di 
eventi acuti o di complicanze importanti che vengono prese in carico dallo specialista. 
Da qui nasce l’importanza di un team che può disporre di tre strumenti di elezione. Il 
primo costituito dall’educazione terapeutica, che comprende la sensibilizzazione, 
l’informazione, l’addestramento, l’accettazione e l’integrazione della malattia nel 
progetto di vita del paziente. Il secondo è la formazione del team building e team 
management, nel quale gli operatori sanitari acquisiscono la capacità di costruire e 
operare in squadra e gestire percorsi di cura. L’acquisizione di questi due livelli 
consente infine la progettazione del disease management, ovvero di quella metodologia 
basata su un approccio integrato alla malattie che deve consentire un miglioramento 
continuo delle prestazioni rese, della qualità di vita del paziente e dell’impiego delle 
risorse economiche. (14) 
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L’educazione terapeutica 
  
La malattia renale cronica è una patologia evolutiva a carattere degenerativo che 
conduce progressivamente ad un danno d’organo irreversibile. Solo un trattamento 
combinato di farmaci e dieta consente un buon controllo della malattia e un 
avvicinamento corretto allo stadio terminale della malattia e alla terapia dialitica e 
garantisce una migliore sopravvivenza dopo l’inizio della dialisi (15). I pazienti devono 
sottoporsi e gestire una terapia complessa, nella quale tutte le componenti sono 
ugualmente importanti e il cui risultato dipende fortemente dalla compliance nel tempo. 
Il trattamento prevede step progressivamente sempre più invasivi, dalla 
somministrazione di farmaci per os, quindi sottocute, fino all’allestimento della fistola 
arterovenosa o all’impianto di un catetere per dialisi peritoneale. Il paziente vive 
pertanto un cambiamento radicale dello stile di vita e diviene necessario modificare 
integralmente l’approccio e la strategia di cura: cambia l’identità professionale del 
medico, del dietista e dell’infermiere, cambia il ruolo del paziente e dei suoi familiari. 
 
Aspetti Nefrologici 
 
Nell’ambito delle scuole di specializzazione, secondo vigenti normative europee, 
vengono precisate le competenze di base spettanti a ciascuna branca specialistica (16). 
Attenendoci all’area nefrologica è bene precisare che ad ogni specializzando tocchi 
svolgere in prima persona un volume minimo di attività da svolgere tanto nell’area di 
degenza (200 ricoveri l’anno) ed ambulatoriale (300 pazienti all’anno) quanto in quella 
dialitica, oltre all’acquisizione di provate capacità nello svolgimento di procedure 
dialitiche. Fin dal 1981 negli USA l’ente indipendente ACGME 
(http://www.acgme.org/acWebsite/home) si fa carico di accreditare il percorso di 
formazione specialistico post laurea ricorrendo a predefinite linee guida e standard. Non 
va dimenticato inoltre il valore che alla “clinical competence” viene riconosciuto dalla 
nostra legislazione. Il DPR 484 del 10 Dicembre 1997, nell’art.3, si occupa di requisiti e 
criteri per l’accesso al secondo livello dirigenziale, riferendosi all’attività professionale 
e ai parametri atti a qualificarla. 
In Italia non disponiamo di risultati circa gli esiti del trattamento dei pazienti nefropatici 
in ambienti non nefrologici, ma molta letteratura offre esempi rispetto ad una gestione 
internistica o di altra specializzazione. Per quanto attiene ai pochi studi disponibili, 
 31 
ancorchè limitati da un punto di vista metodologico, i loro principali risultati 
indicherebbero una migliore performance in ambito nefrologico. Lo studio di 
Kshirsagar AV et al (17) evidenzia che la differenza tra nefrologi e internisti si traduce 
in: minor durate dei ricoveri, minori costi, minor rischio di riammissione e di morte 
entro 90 giorni. Un esempio dell’aumentata morbilità e mortalità indotta dallo stato di 
IRC può essere dimostrato analizzando i dati dell’aumentato rischio cardiologico nei 
pazienti con IRC a parità di tutte le altre comorbidità. Il Nefrologo, come cardine di un 
sistema in grado di ridurre sia le comorbidità sia la mortalità globale del nefropatico è in 
grado di tenere in debito conto i numerosi parametri associati alla malattia e perseguire 
target multipli. 
Ecco perchè il follow-up del paziente nefropatico deve essere affidato al nefrologo, o 
ancor meglio ad un team nefrologico, per avere la massima potenzialità di successo. Il 
chronic care model (CCM), i cui cardini sono essenzialmente quelli del paziente 
informato e del team preparato, ha un forte impatto sul follow-up del paziente con IRC. 
 
Aspetti Infermieristici 
 
L’infermiere riveste un ruolo fondamentale in ambiente nefrologico, in quanto ha delle 
competenze particolari che rientrano perfettamente nel modello del CCM e che 
comportano una formazione assolutamente specifica. Si va infatti sempre più 
affermando l’esperienza dell’infermiere “case manager” delle malattie renali, in grado 
di agire in sinergia con il nefrologo per aumentare la compliance e migliorare l’esito 
delle cure. Il fatto che anche la professione infermieristica stia avvicinandosi sempre più 
agli aspetti globali della cura del nefropatico è confermato dalla diffusione di un 
manuale da parte dell’EDTNA tendente ad indicare la modalità di cura del paziente 
cronico in terapia conservativa. Un infermiere preparato nell’assistenza nefrologica 
saprà come evitare complicanze importanti dell’accesso vascolare, risparmiare il 
patrimonio venoso e arterioso, stimolare e aiutare a seguire una dieta adeguata, 
insegnare una corretta raccolta urinaria; ma saprà soprattutto essere cerniera tra paziente, 
spesso timoroso e poco informato, e nefrologo (16). 
Nello specifico all’infermiere di un ambulatorio nefrologico competono svariati 
compiti: 
 Preparazione dei presidi ed esecuzione dei prelievi ematici urgenti ad utenti 
esterni selezionati; 
 32 
 Preparazione delle cartelle ambulatoriali e aggiornamento degli archivi 
informatici; 
 Programmazione degli esami di laboratorio e strumentali per pazienti esterni; 
 Recupero degli esami di laboratorio eseguiti durante la mattina; 
 Riordino delle impegnative e registrazione delle visite; 
 Assistenza alle visite mediche; 
 Relazioni con il pubblico per prenotazioni di visite di controllo e come primo 
afferente dell’ambulatorio stesso; 
 Interfaccia tra paziente e personale medico per quanto riguarda le caratteristiche 
del singolo paziente; 
 Riferimento iniziale del paziente in merito a dubbi e richieste riguardo alla sua 
patologia, alla terapia dietetica e farmacologica, ad eventuali problemi insorti 
nel tempo. 
 
Aspetti Nutrizionali  
 
Una corretta terapia nutrizionale costituisce, nelle patologie metaboliche come diabete e 
obesità, il trattamento di base.  Nei vari stadi dell’insufficienza renale cronica, secondo 
la ormai universalmente accettata classificazione NKF (National Kidney Foundation), la 
dieta ipoproteica è tutt’oggi il pilastro fondamentale della terapia conservativa, 
definita come “dietetica e farmacologica” .  
 
Oltre dieci anni fa iniziò negli Stati Uniti lo studio MDRD (the Modification of Diet in 
Renal Disease study) con lo scopo di valutare se la dieta ipoproteica era in grado di 
rallentare la progressione del danno renale nelle nefropatie croniche (18). Le analisi 
successive dei dati raccolti non hanno chiaramente dimostrato questo effetto. Tuttavia, 
tre elementi sono emersi. Il primo concerne la difficoltà di ottenere una adeguata 
“compliance” alle prescrizioni dietetiche negli U.S.A. Il secondo, di particolare rilievo, 
riguarda i pazienti con funzione renale più gravemente  compromessa (stadio IV°-V° 
della classificazione NKF). Questi pazienti, che seguivano una dieta fortemente 
ipoproteica, supplementata con una miscela di Aminoacidi Essenziali e Chetoanaloghi, 
potevano ritardare l’end-point, rappresentato dalla necessità di iniziare la terapia 
dialitica, di un periodo di tempo superiore ad un anno. Questo in assenza di molti dei 
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sintomi caratteristici dello stato uremico. Terzo punto, le diete anche più severe, non 
provocavano malnutrizione se l’apporto calorico era elevato (19,20) 
Questa tende invece a presentarsi nei pazienti con IRC lasciati a dieta libera, per il 
semplice motivo che questi pazienti, spontaneamente, riducono l’apporto di nutrienti. 
 
Brevi cenni sull’evoluzione delle diete ipoproteiche. L’esperienza pisana. 
 
L’esperienza della Scuola Pisana nella terapia nutrizionale dell’insufficienza renale 
cronica è iniziata negli anni ’60, con la dieta ipoproteica Giovanetti-Maggiore. Stava 
iniziando allora l’era della dialisi, ma questa non era ancora disponibile per tutti. La 
dieta aveva come scopo  l’attenuazione dei sintomi dovuti all’accumulo nel sangue di 
cataboliti azotati derivanti dalle proteine introdotte con l’alimentazione, in particolare 
quelle a basso valore biologico del pane e della pasta. Questa dieta divenne 
immediatamente un cardine della Nefrologia Internazionale, ed è tutt’oggi nota in tutto 
il mondo come “Giovannetti’s Diet”. La dieta Giovanetti introduceva tre principi 
fondamentali, ancor oggi validi, nella nutrizione dei pazienti con IRC: 
 
1. l’apporto calorico elevato (superiore a 30 Kcal/Kg/die); 
2. la sostituzione del pane e pasta normali con analoghi artificiali aproteici;  
3. la limitazione dell’apporto giornaliero di proteine animali ad alto valore 
biologico 
(0.6 o 0.3 g/Kg/die) al minimo indispensabile, a seconda della gravità della riduzione 
funzionale renale, per garantire un bilancio azotato in equilibrio. 
Intorno agli anni ’80 la dieta Giovannetti subì una modifica importantissima, 
consistente nel selezionare le proteine animali da introdurre fra quelle a più basso 
contenuto in fosforo, eliminando uova (tuorlo) e latticini (21,22). La Dieta con 0.3 
g/Kg/die di proteine divenne completamente vegetariana, e in sostituzione delle proteine 
animali fu utilizzata una miscela di aminoacidi essenziali (AAE) e chetoanaloghi (KA) in 
compresse (Alfa-Kappa o Ketosteril). La dieta ipoproteica ipofosforica è stata utilizzata 
ampiamente nei pazienti con IRC stadio II°-III° della classificazione della NKF, mentre 
la dieta fortemente ipoproteica e ipofosforica supplementata con AAE e KA è riservata 
a pazienti con una IRC più grave (stadio IV°-V° della classificazione della NKF). 
All’inizio degli anni ’90 fu prospettato l’impiego, nei pazienti con IRC stadio II°-III°, di 
una dieta completamente vegetariana, ipoproteica (0.7 g/kg/die) ed ipofosforica, che 
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sfrutta il principio della “complementarità delle proteine vegetali” ottenibile miscelando 
le proteine dei cereali e quelle dei legumi in precise e definite quantità giornaliere (23) 
Si tratta di una dieta più facile da preparare, perché non necessita di alimenti “artificiali” 
(pane e pasta sono normali e non aproteici) e quindi utilissima per quei pazienti che 
trovano difficoltà ad assumere gli alimenti aproteici. Inoltre, cosa non da poco conto, 
risulta assai più economica. Dal punto di vista dei risultati, questa dieta vegetariana può 
essere considerata un’alternativa valida alla dieta ipoproteica ed ipofosforica, e se 
necessario e utile da usarsi anche in alternanza (24).  
 
E’ ancor oggi valida la terapia dietetica nell’insufficienza renale cronica? 
 
La risposta a questa domanda è scontata, partendo dal presupposto che la fisiopatologia 
dell’IRC è pur sempre la stessa. Inoltre, come afferma Walser, molti sintomi 
caratteristici dell’IRC possono essere attenuati e corretti. Questo può consentire, in 
pazienti fortemente motivati, di ritardare senza rischi l’inizio della terapia sostitutiva, a 
prescindere dall’effetto protettivo sul declino della funzione renale (25). 
Le diete ipoproteiche - ipofosforiche limitano la produzione giornaliera di cataboliti 
azotati derivanti da un apporto incontrollato di proteine. L’urea è il prodotto finale più 
noto. La nausea, il vomito, l’alito urinoso, la gastrite e l’esofagite, con conseguente 
perdita di appetito, sono dovuti all’accumulo di urea, e possono causare malnutrizione. 
Questi sintomi scompaiono quando l’urea plasmatica si riduce a valori di poco superiori 
alla norma, come avviene nei pazienti che hanno una buona “compliance” alla dieta 
prescritta. 
Altra caratteristica importante della dieta da noi attuata da anni (28), e ancor oggi più 
valida e attuale, è la riduzione dell’apporto alimentare di fosforo, largamente presente 
in molti alimenti, in particolare nei latticini e nel tuorlo d’uovo (l’albume, al contrario, 
ne contiene quantità insignificanti). La dieta ipoproteica-ipofosforica previene 
l'accumulo di fosforo nell'organismo e le sue conseguenze, in particolare l’aumento 
della produzione di paratormone (PTH) (26). Un bilancio positivo del fosforo è ad oggi 
il principale nemico del nefrologo e del nefropatico, proprio per il rischio di 
iperparatiroidismo secondario ma soprattutto di danno vascolare, fattore determinante la 
prognosi dei pazienti nefropatici cronici (27) 
Anche l’apporto controllato di cloruro di sodio è utile per ottenere una migliore 
risposta ai farmaci dell’ipertensione arteriosa, riducendo il rischio di ritenzione idro-
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salina. Riducendo l’apporto proteico si riduce anche l’apporto di aminoacidi, in 
particolare di aminoacidi solforati, che rappresentano da fonte della produzione 
endogenena di idrogenioni (29). La dieta ipoproteica previene e corregge l’acidosi 
metabolica, la quale provoca un aumentato catabolismo proteico, in particolare a livello 
muscolare e aminoacidico (30). La dieta vegetariana con proteine complementari è 
particolarmente utile a questo scopo. Giova ricordare che l’acidosi metabolica è una 
delle principali cause di malnutrizione proteica, essendo una delle principali cause della 
negatività del bilancio azotato, favorendo il catabolismo delle proteine, degli aminoacidi 
a catena ramificata, determinando resistenza all’insulina e riducendo la sintesi proteica 
(31) 
 
Quale dieta indicare ai pazienti, e come attuarla? 
 
Il concetto di "dieta" nell’insufficienza renale cronica non deve essere inteso come 
riduzione della quantità di cibo da introdurre, bensì come riduzione (o totale 
eliminazione) di alcuni tipi di alimenti. Infatti, si deve raccomandare al paziente di 
introdurre in abbondanza i cibi consentiti allo scopo di garantire un apporto calorico 
superiore a quello di una dieta normale. Il “segreto” della dieta ipoproteica, e gli effetti 
benefici che ne derivano, è tutto nell’assunzione dei prodotti “aproteici” (pasta, pane, 
ecc.) che devono garantire un apporto energetico molto elevato e mai inferiore a 28-30 
Kcal/kg/die. E’ frequentissima l’osservazione clinica di pazienti che seguono diete 
ipoproteiche, ma ipocaloriche, e che vanno incontro a cali ponderali anche di parecchi 
Kg. I motivi di questo possono essere: 
1. Prescrizione dietetica non corretta 
2. Scarso gradimento degli alimenti aproteici. 
3. problemi di ridotta tolleranza gastrica legati a patologia dell’apparato digerente. 
Queste tre possibilità possono essere responsabili dello sviluppo di uno stato di 
malnutrizione, e delle sue ben note conseguenze. Altra considerazione che rende valida 
ancor oggi la riduzione dell’apporto proteico nei pazienti con IRC è la riduzione 
dell’iperfiltrazione nei nefroni residui. L’analisi dei risultati dello studio MDRD ha 
dimostrato chiaramente che nei primi due-tre mesi i pazienti trattati con la dieta 
ipoproteica avevano un significativo calo del GFR di tipo funzionale. Nei mesi 
successivi la curva del declino del GFR aveva una pendenza nettamente inferiore 
rispetto ai controlli a dieta libera. Questa riduzione iniziale del GFR è stata attribuita ad 
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una correzione dell’iperfiltrazione, e cioè di un meccanismo importante di accelerazione 
del danno renale, nei nefroni residui.  
Nelle “nostre” diete l’apporto calorico elevato è garantito da carboidrati e lipidi. I 
carboidrati sono forniti da pane e pasta aproteici, fette biscottate aproteiche, farina 
aproteica, riso e patate bolliti, frutta, zucchero, miele, marmellate. I lipidi sono forniti 
prevalentemente da oli vegetali (olio d'oliva), margarina, burro. Nella dieta vegetariana 
gli alimenti aproteici sono sostituiti dai corrispondenti alimenti normali a base di cereali. 
 
Dieta e grado di malattia renale cronica 
 
Aparicio et al. hanno definito nell’ultimo Consensus Statement (32) le caratteristiche 
principali dei diversi tipi di diete utilizzabili nella malattia renale cronica, analoghe a 
quelle, di seguito riportate, suggerite ai nostri pazienti. 
 
IRC LIEVE – MEDIA (Stadio II-III) 
a) Dieta ipoproteica ipofosforica 
Valore energetico: 30-34 Kcal/Kg/die 
Proteine: 0.6 g/kg/die, di cui 0.4 g/Kg/die di origine animale (carni, pesce, albume 
d’uovo) 
Glucidi: prodotti artificiali aproteici, frutta, zucchero 
Lipidi: abbondanti, preferibilmente di origine vegetale 
Fosforo: 600-700 mg, esclusione dei latticini 
Sale: 2-3 g/die, o secondo necessità. 
Supplementazione: 1-2 g/die di CaCO3 
b) Dieta vegetariana con proteine complementari 
Valore energetico: 28-32 Kcal/Kg/die 
Proteine: 0.7 g/kg/die esclusivamente vegetali, combinando cereali e legumi 
Glicidi: pane, pasta, cereali, frutta e zucchero 
Lipidi: mono e polinsaturi 
Fosforo: 600-700 mg 
Supplementazione: Calcio Carbonato, Ferro e Vitamina B12 
 
Nei pazienti con IRC stadio IV°-V° da anni impieghiamo la dieta più difficile da seguire, 
perché impegna molto il paziente, l’ambiente familiare, il dietologo ed il nefrologo. Se 
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ben seguita, la dieta fortemente ipoproteica supplementata con Aminoacidi Essenziali 
(AAE) e Chetoanaloghi (KA) può consentire di rinviare l’inizio della terapia sostitutiva 
per mesi o per anni, mantenendo condizioni generali e stato nutrizionale ottimi, come 
dimostrato anche da altri studi oltre quello MDRD. Il dato più clamoroso è 
rappresentato dal calo dell’urea plasmatica fino a valori di poco superiori alla norma, e 
l’assenza di sintomi. Altro dato importante è la significativa riduzione dei valori del 
PTH, come ampiamente dimostrato in letteratura. 
 
Dieta fortemente ipoproteica supplementata con AAE e KA per IRC avanzata 
(stadio IV-V). 
Calorie: 30-35 Kcal/Kg di pc 
Proteine: 0.3 g/kg/die, esclusivamente vegetali 
Glucidi: pane, pasta, ed altri prodotti aproteici, miele, marmellate, zucchero. 
Lipidi: quasi esclusivamente vegetali (burro e panna in quantità limitate 
Fosforo: 300 - 400 mg 
Supplementazione: AA essenziali e chetoanaloghi in compresse: 1 compressa per 6/7 
Kg di peso corporeo, da suddividere il più possibile nei pasti. 
Calcio carbonato, Vitamina B12, ferro 
COMPOSIZIONE DELLA MISCELA DI AAE E KA 
Ciascuna compressa contiene: 
Aminoacidi Essenziali Chetoanaloghi degl AAE 
l-Lisina 105 mg Ca-Cheto-vali 86 mg 
l-Treonina 53 mg Ca- “ -leucina 101 “ 
l-Tirosina 30 mg Ca- “ -isoleucina 67 “ 
l-Istidina 38 mg 
l-Triptof. 23 mg Ca- “ –fenilalan. 68 “ 
Ca-OH-Metionina 59 “ 
Gli AAE sono utilizzati dall’organismo come tali, mentre i KA vengono trasformati a 
livello epatico e muscolare nei corrispondenti aminoacidi essenziali. Il gruppo aminico 
necessario per questa conversione è tratto dall’ammonio derivante dal metabolismo 
epatico dell’urea. Questa trasformazione riduce, pertanto, la resintesi di urea, mentre gli 
aminoacidi a catena ramificata originati dai rispettivi chetoacidi hanno un effetto 
tendenzialmente anabolizzante sul metabolismo proteico. Si comprende quindi quale sia 
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la loro fondamentale importanza, e come essi non siano sostituibili nella miscela dai 
meno costosi, e più facili da reperire, aminoacidi a catena ramificata. 
 
Importanza dei supplementi 
 
Tutte le diete sono supplementate con Calcio Carbonato che, se pur dissociandosi solo 
in parte a livello gastrico ed intestinale, rappresenta una fonte di supplementazione di 
calcio, un chelante del fosforo ed è fonte di basi. 
Le diete vegetariane sono prive di Vitamina B12, che deve pertanto essere 
somministrata. 
Analogo ragionamento vale per la supplementazione con ferro.  
 
 
Il compito del Nefrologo e in particolar modo del Dietista è fondamentale, perché questi 
pazienti devono essere seguiti con estrema attenzione, valutando attentamente 
l’eventuale comparsa di sintomi uremici, la compliance, l’insorgenza di iperpotassiemia, 
o segni evidenti di ritenzione idrosodica, e soprattutto un apporto calorico insufficiente, 
segnalato dal calo del peso corporeo. 
Il segreto della riuscita di qualsiasi terapia dietetica, sta nel prescriverla correttamente 
e nel seguirla altrettanto correttamente. La riduzione dell’apporto proteico, 
nell’adulto, non ha come conseguenza una malnutrizione proteica, essendo il 
fabbisogno minimo, stabilito dall’OMS (RDA = Recommended Daily Allowance), 
largamente coperto da tutti e tre i regimi dietetici illustrati, anche da quello 
supplementato con aminoacidi essenziali e chetoanaloghi. Il problema principale è 
garantire un apporto calorico adeguato, soprattutto con gli alimenti aproteici. La 
monotonia, la necessità di alimentarsi “in modo diverso”, la difficoltà a rinunciare ai 
piaceri della tavola, la discontinuità nell’applicare quotidianamente alla lettera le 
prescrizioni dietetiche, la rinuncia al “ristorante”, le piccole aggiunte o “assaggi” di 
questo o quell’alimento particolarmente gradito, ma non previsto dalla dieta, sono tutte 
motivazioni molto “umane”, come è facilmente comprensibile. Ma il rischio per il 
paziente si annida proprio in questo. 
E’ necessaria una forte motivazione da parte del paziente, ma altrettanto forte deve 
essere l’interazione con il nefrologo ed il dietologo. Al nefrologo spetta la selezione dei 
pazienti e la definizione della dieta più idonea, a seconda della gravità della riduzione 
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funzionale, oltre che il controllo dei parametri clinici e nutrizionali. Al tempo stesso egli 
deve provvedere alla formazione del dietologo e all’informazione del paziente. Il 
dietologo deve essere assegnato alla Nefrologia, anche part-time, e deve preoccuparsi di 
personalizzare al massimo la dieta, senza snaturarne i principi fondamentali. 
L’informazione al paziente, da parte del Nefrologo, deve mirare a far comprendere 
quale sia l’importanza del trattamento, spiegarne con chiarezza le basi teoriche, i 
risultati che si possono ottenere, e, soprattutto quale sia l’importanza di una corretta 
alimentazione per la sua patologia. E’ un impegno notevole per nefrologo e dietista, ma 
indispensabile per ottenere buoni risultati. 
 
Talvolta, in alcuni pazienti, può manifestarsi la cosiddetta “sindrome da iperdietismo”, 
un atteggiamento psicologico che può sfociare addirittura in comportamenti di tipo 
maniacale, che condizionano pesantemente la qualità della vita. Questo eccesso deve 
essere evitato, soprattutto quando ci si rende conto che gli sforzi che il paziente si 
impone per seguire la dieta sono eccessivi, e che provocano una condizione di stress 
continuo e assai pericoloso. Sta alla sensibilità e all’attenzione del Nefrologo e del 
Dietista recepire e, se possibile, correggere questi eccessi. Perché se sedersi a tavola 
finisce per diventare una sorta di condanna o viene visto come una punizione tale da 
interferire con la vita di relazione, la dieta non ha grosse speranze di successo, e può 
addirittura avere effetti negativi. L’aperto colloquio con i pazienti sulla tolleranza 
individuale nei confronti della dieta, la presenza del partner che segnala e riferisce sulla 
reale assunzione degli alimenti prescritti, l’intervento del dietologo che consiglia 
eventuali aggiustamenti selezionando fra gli alimenti consentiti quelli preferiti dal 
paziente, sono elementi indispensabili per il successo della terapia dietetica proposta. 
E’ compito del Nefrologo e del Dietista assicurarsi personalmente dello stato 
nutrizionale del paziente, utilizzando misure antropometriche, strumentali 
(impedenziometria) e valutando periodicamente l’SGA (Subjective Global Assessment). 
 “non si vive per mangiare ma ci si alimenta per vivere meglio” 
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Aspetti Psicologici 
 
Da un punto di vista psicologico è importante chiedersi come viene percepita la qualità 
di vita dai pazienti nefropatici, in particolare in base alle diverse fasi della malattia. 
Volendo schematizzare le principali fasi della insufficienza renale cronica si possono 
schematizzare i seguenti momenti: 
 
 Fase predialitica; 
 Fase dialitica in età compatibile con l’aspettativa del trapianto; 
 Fase dialitica in età al limite con l’aspettativa del trapianto; 
 Fase dialitica in età non compatibile con il trapianto. 
 
Gli aspetti psicologici relativi alle fasi descritte devono essere fortemente correlati 
all’età anagrafica del paziente oltre che all’età dell’esordio della nefropatia. A parte va 
considerata la fascia dei pazienti trapiantati per i quali la riacquisizione dell’autonomia 
permette condizioni psicologiche e aspettative diverse dal paziente dializzato, 
aspettative che comunque incidono sulla qualità di vita del paziente stesso. Verrà 
ulteriormente presa in esame la fase predialitica, caratteristica dei nostri pazienti 
ambulatoriali. 
 
Fase predialitica 
 
Il paziente con insufficienza renale avanzata è una persona che comprende di avere una 
malattia cronica a cui progressivamente si è abituato che tuttavia esiterà nella terapia 
dialitica o, laddove è possibile, nel trapianto. 
Questo rappresenta una discontinuità rilevante rispetto allo stile di vita precedente; i 
fattori di stress che sono associati ad una condizione di insufficienza renale avanzata 
con la prospettiva del trattamento dialitico sono diversi: l’alimentazione, che deve 
essere rigidamente adattata ad una terapia dietetica non sempre facilmente proseguibile, 
le limitazioni funzionali, la difficoltà nel lavoro, la perdita del proprio ruolo nella 
famiglia, gli effetti collaterali delle terapie, la paura della morte e della malattia stessa. 
La concomitanza di tali fattori sembra incidere sullo sviluppo e il mantenimento di un 
quadro depressivo o incrementare il rischio in tal senso. Le difficoltà dello psicologo 
sono principalmente legate alla diagnosi: le caratteristiche cliniche che spesso 
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accompagnano l’insufficienza renale avanzata (quali astenia, deficit di concentrazione, 
sonnolenza, nausea, parestesie) sono spesso sovrapponibili ai disturbi dell’umore di tipo 
depressivo. Per tale motivo si assiste ad una sottostima degli stessi disturbi e questo 
porta a conseguenze sugli esiti della malattia, in particolare la mancanza di un supporto 
psicologico in questi pazienti si traduce con la non aderenza  alla terapia medica e 
dietetica, con la “fuga” dai controlli ambulatoriali e la non accettazione di step 
successivi, quali il confezionamento della FAV o l’inserzione del catetere per dialisi 
peritoneale. 
Considerando l’elevata variabilità individuale è importante progettare l’intervento 
psicologico con il paziente nefropatico in modo individualizzato; lo psicologo deve 
rapportarsi sia con il paziente, sia con gli operatori sanitari a livello di formazione e 
supervisione. Le modalità di intervento psicologico con il paziente nefropatico sono 
rappresentante da un intervento di tipo psicoeducativo che spinge a facilitare i 
comportamenti di self-care, ovvero gli adeguati comportamenti sviluppati dal paziente 
per incrementare la propria salute, e da uno diretto sullo stato ansioso o depressivo. La 
progettazione dell’intervento psicologico deve comprendere anche la presa in carico dei 
familiari coinvolti in modo rilevante nel percorso di malattia. Tanto più è lungo il 
periodo di presa in cura del paziente nell’ambulatorio pre-dialisi tanto maggiore diventa 
la sua capacità nel gestire la propria malattia. 
Il ruolo dello psicologo è inoltre di grande importanza per il medico, in quanto, grazie 
ad una corretta valutazione psico-socio-attitudinale, il nefrologo può consapevolmente 
arrivare alla scelta della terapia sostitutiva più idonea. 
 
Il team building 
 
Il team (14) è uno strumento di lavoro importante per gestire insieme il lavoro e trovare 
punti di integrazione. Questa tecnica permette che le persone acquistino consapevolezza 
delle proprie capacità e si integrino in un gruppo di lavoro, abituandosi a riconoscere 
quelle altrui e a saper “diagnosticare” eventuali problemi in corso d’opera. 
Il team è un insieme di persone interdipendenti consapevoli della loro unità, interagenti 
per un certo periodo, con ruoli dichiarati e condivisi, impegnate a raggiungere un 
obiettivo mediante una metodologia di lavoro comune. Il passaggio da equipe a team 
permette ad ogni individuo di passare da una situazione di responsabilizzazione ad una 
assunzione di responsabilità verso l’obiettivo condiviso (empowerment). 
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Il “disease management” 
 
L’acquisizione di educazione terapeutica e di team building consente infine la 
progettazione del disease management, cioè di quella metodologia basata su un 
approccio integrato alla malattia che deve consentire un miglioramento continuo delle 
prestazioni rese, della qualità di vita del paziente e dell’impiego delle risorse 
economiche, consentendo una risposta organica alla frammentazione delle cure. Il 
disease management è un approccio considerato particolarmente utile per le malattie 
croniche. E’ caratterizzato da percorsi centrati sul malato, con particolare attenzione 
all’educazione del paziente ed alla sua motivazione a seguire il trattamento prescritto. 
Prevede la continuità e l’integrazione di tutte le prestazioni e di tutti i livelli di 
intervento sanitario relative ad una particolare patologia; richiede lo sviluppo integrato 
di Linee Guida e di procedure riconosciute.  
 
Fondamentalmente si articola nelle seguenti tappe: 
 
 definizione del mandato, con coinvolgimento della Direzione Aziendale per 
garantire le risorse necessarie, impegno di diverse professionalità e 
monitoraggio dei risultati clinici e amministrativi; 
 identificazione dei risultati da raggiungere; 
 costruzione della banca dati, in modo da conoscere la modalità di cura e come 
sono allocate le risorse economiche; 
 identificazione delle aree critiche attraverso l’analisi dei dati raccolti e il 
confronto con le linee guida. In questo modo si identificano le aree di 
miglioramento possibili ed è possibile iniziare un processo continuo di 
miglioramento della Qualità. 
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Ambulatorio Nefrologico per l’IRC: La nostra esperienza 
 
 
E’ operante presso l’U.O. Nefrologia e Dialisi 2 Universitaria un’equipe 
multiprofessionale, composta da Nefrologo, Infermiere, Dietista e Psicologo, per la 
gestione del percorso diagnostico-terapeutico dei  pazienti affetti da malattia renale 
cronica. 
In particolar modo l’equipe, su diversi campi di azione, rileva e controlla le condizioni 
di rischio di danno cardiovascolare e renale, si occupa di diagnosi precoce e di terapia 
dell’IRC e delle sue possibili complicanze, in modo da rallentare l’evoluzione verso la 
ESRD, indirizza il paziente verso la migliore, nel suo caso, terapia sostitutiva. 
Tutto questo viene attuato mediante una presa in carico del paziente che consiste 
nell’apertura di una cartella clinica durante la prima visita, che contiene i dati anagrafici 
del paziente, la sua storia clinica, la terapia in atto e i dati clinici (esami ematochimici, 
strumentali, evidenze dall’esame obiettivo) che vengono di volta in volta aggiornati. 
Viene quindi programmato un follow-up in un arco temporale predefinito. Al Medico di 
Medicina Generale viene inviata una relazione sulle condizioni cliniche del paziente, le 
eventuali indagini ulteriormente necessarie e/o le possibili variazioni di terapia.  
In questo contesto esiste la possibilità di seguire il paziente”a tutto tondo”, ovvero con 
la collaborazione di altri specialisti per il trattamento di comorbidità attraverso percorsi 
preordinati, in modo da risultare, per il paziente, un punto di riferimento in caso di 
eventi acuti, complicanze o emergenze. Il cardiologo e l’urologo sono gli specialisti con 
i quali esiste un percorso pre-ordinato. 
 
Il “nostro”infermiere  
         
L’infermiere ambulatoriale è il primo punto di contatto con il paziente 
e rappresenta una figura professionale investita di responsabilità 
gestionali, organizzative, relazionali e tecnico-professionali. 
Rappresenta una figura cruciale per dare e ricevere informazioni dal 
paziente, in particolar modo inerenti l’alimentazione, lo status economico e sociale, 
l’eventuale disagio psicologico e l’accadimento di eventi importanti per il paziente 
stesso, in modo da poter raffigurare il punto di mediazione con le altre figure 
professionali. 
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Inoltre è l’incaricato di indicare le istruzioni per eseguire correttamente diverse 
procedure, quali la raccolta delle urine delle 24 ore, la misurazione domiciliare della 
pressione arteriosa e la stesura di un diario alimentare. 
E’ infine l’esecutore pratico di alcune metodiche, quali la bio-impedenziometria, 
l’antropometria, l’applicazione dell’ABPM o di prelievi ematochimici urgenti qualora 
se ne presenti la necessità. 
 
Il “nostro” dietista 
 
Dopo aver raccolto informazioni sullo stile di vita e 
sull’alimentazione del paziente ed averne valutato 
lo stato nutrizionale e l’attività fisica, su 
indicazione del nefrologo elabora un piano 
alimentare.  
Strumenti fondamentali del lavoro del dietista sono 
la storia dietetica e il diario alimentare, per valutare 
apporto calorico e di nutrienti, abitudini ed errori 
alimentari, stile di vita, attività fisica, vita sociale; 
utili per adattare la dieta alle esigenze del paziente 
senza stravolgerne le abitudini e per seguirlo nel 
tempo. 
Attualmente sono disponibili schemi alimentari predefiniti per vari pesi ideali e con 
caratteristiche ideali in considerazione dei diversi gradi di insufficienza renale  cronica 
Gli schemi sono in formato  
cartaceo  
o elettronico ed il dietista aggiunge 
le modifiche necessarie in modo da 
personalizzare il più possibile il 
piano alimentare.  
Una volta identificata la terapia 
dietetica adeguata per il paziente, il 
dietista organizza un follow-up che 
 45 
prevede un primo controllo entro 20-30 giorni, un secondo controllo nuovamente a 
distanza di un mese e controlli successivi ogni due-tre mesi, restando comunque sempre 
a disposizione per eventuali chiarimenti. 
 
Il “nostro” psicologo 
 
Come già precedentemente evidenziato il ruolo dello psicologo, diversamente da quello 
delle altre figure professionali, diviene maggiormente importante man mano che il 
paziente si avvicina ad una condizione di ESRD, divenendo predominante in fase pre-
dialitica, dialitica, e nel programma di trapianto renale. 
I colloqui trattano: 
 esplicitazione degli stati emotivi, con particolare attenzione a paure e 
preoccupazioni; 
 gestione dello stress percepito; 
 comprensione delle modificazioni della propria vita; 
 assunzione di uno stile di vita adeguato; 
 eventuale gestione della dialisi nel contesto di vita del paziente, particolarmente 
in rapporto a lavoro e famiglia. 
 
Indicatori di Processo 
 
Nel programma di valutazione della malattia renale cronica punti fondamentali di 
indagine sono: 
 pressione arteriosa; 
 target emoglobinico; 
 bilancio azotato; 
 equilibrio acido-base; 
 bilancio calcio-fosforo; 
 ESRD; 
 qualità percepita 
 
Di seguito verranno riportati i dati relativi ai nostri pazienti in stadio IV-V K-DOQI per 
quanto riguarda i valori di azotemia, bicarbonatemia venosa, controllo pressorio, 
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fosforemia, calcemia, emoglobina e assetto lipidico, sostanzialmente in accordo con 
quanto riportato dalle attuali linee guida. 
 
Tabella 1 
 stadio IV stadio V 
Urea pl, mg/dl 88±31 108±27 
Bicarbonatemia v. mM 26.5±2.6 25.2±2.2 
PAS,  mmHg 139±15 140±13 
PAD,  mmHg 78±8 79±11 
Fosforemia, mg/dl 3.7±0.6 4±0.7 
 Calcemia, mg/dl 9.3±0.5 9.3±0.5 
Emoglobina, g/dl 12.2±1.6 11.1±1.8 
Colesterolo LDL, mg/dl 102±35 103±39 
 
 
Abbiamo inoltre analizzato le caratteristiche numeriche degli accessi presso il nostro 
ambulatorio nel triennio 2008-2010 che sono di seguito riportate, comprendendo: 
 
 visite nefrologiche: le prime visite risultano numericamente stabili (480 nel 
2008, 459 nel 2010), mentre i controlli sono nettamente aumentati (da 899 nel 
2008 a 1393 nel 2010); 
 visite dietologiche: 600 nel 2008, 809 nel 2010   
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 ABPM: 56 nel 2008, 167 nel 2010; 
 Prelievi ematochimici e BIA. 
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Inoltre abbiamo somministrato da ottobre 2010 a dicembre 2010 a 221 nostri pazienti 
consecutivi (60 ± 15 anni) un questionario, anonimo, sulla qualità del servizio percepita, 
tenendo come punti fondamentali le caratteristiche degli ambienti, la cortesia del 
personale, la chiarezza sullo stato di salute, la puntualità, la riservatezza, il 
coinvolgimento nella scelta delle cure e la redazione di una nota scritta per il curante, 
come indicato direttamente dalla SIN. La popolazione studiata comprendeva 150 
maschi e  71 femmine, 78 pazienti erano a prima visita mentre 143 erano successivi 
controlli. 
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Di seguito si evidenziano i risultati globali separati per prima visita e successivi 
controlli. 
1
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Conclusioni 
 
L’attivazione di un ambulatorio nefrologico dedicato al paziente con malattia renale 
conica è un punto chiave nel programma di prevenzione e cura. Il paziente non è un 
elemento passivo ma si pone al centro del programma, con un ruolo attivo di 
condivisione e consapevolezza riguardo la terapia nutrizionale e farmacologica. 
L’ambulatorio della malattia renale cronica può essere considerato come un’attività a 
bassa intensità ma ad elevata complessità che richiede un approccio multidisciplinare e 
multi professionale strutturato al fine di educare il paziente alla gestione consapevole 
della propria malattia, di ottenere un graduale approccio alla terapia sostitutiva, e di 
ridurre il rischio di mortalità e  morbilità.    
Il modello esistente presso l’ambulatorio l’UO Nefrologia e Dialisi 2 Universitaria 
consiste in un team composto dal nefrologo, infermiere, dietista, con appoggio di uno 
psicologo. I dati dimostrano che i target di terapia sono raggiunti nella maggioranza dei 
pazienti, che, a parità di risorse, il volume delle prestazioni è aumentato 
progressivamente negli anni e che la qualità percepita e riferita dai pazienti è 
decisamente incoraggiante e confortante. 
Questo tipo di approccio è indubbiamente il più attuale, efficiente ed efficace, ma 
richiede la disponibilità di risorse in termini di spazi, tempo e professionalità, capacità 
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organizzative e informatiche, e convincimento, motivazione e dedizione da parte di tutti 
i componenti del team.       
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